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RES UMO
o sistema de co ntro lo da ventilação pode ser consider ado como um circui to fechado con st itu i-
do por dois sub sistemas: o sistema co ntro lador e o contro lado . Ambos são definidos pelas suas
en tradas (inputs) e saídas (outpu ts). O sistema controlador tem como substrato anatorno-fisioló -
gico os Centros Respiratórios que levam a cabo do is tipo s de con tro lo da ventilação : o automático
e o voluntário. A informação de entrada do sistema contro lador é um valor de gaso metria e tem
co mo saídas par âm etros de ventilação . Estes últimos constituem a informação de entrada do siste-
ma contro lado ou efecto r, o qual terá como saí das valores de gases no sangue . Desta for ma a
respiração é normalmente regul ada por dois tipos de controlo anatorn icamen te distinto s mas
fun cionalmente integrados, den ominados controlo metabólico ou automático e controlo vo luntário
ou co mporta menta l. O primei ro refere-se à hom eostasia dos gases no sa ngue e o segu ndo rela-
ciona-se com a coo rden açã o da respi ração com actos voluntários co mo a fenação e o canto.
_____S U MM A R Y
Control 01' J3reathin g
T he con tro l systcrn of breathin g ca n be con sidered as a closed loop systc rn, co ns isting of two
subsysterns: the controllin g syst ern and the con trolled systern . Both systern s are defined by the ir
input-output relationships. The contro lling sys tern is defi ned by the Respiratory Centers that are
responsible for two se parate, but ove rlapping, patte rns: the au to ma tic contro l patte rn aud lhe
behavioral ar voluntary co ntro l. ln the co ntro lling syste rn the input is the blood gas value and the
outpu t is so me param eters o f ventilation. Th e con tro lled system is cbaracterized by an inpu t of
vent ilation and an output of blood gas valu es. ln this clo sed loop systern breat hing is norm al1y
regula ted by two an atomica lly disti nct but functionall y integrated e lcrnent s. referre d to as the
metabol ic and behaviora l respir atory contro l sys tems . Th e metaboli c contro l is coucerned w ith
blood gas horneostas is and the vo luutary co ntro l re lates w itl: activi ties such as phonation and
s ing ing tha t use the venti latory appara tus for purposes other than gas exchange.
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FISIOLOGIA DO CONT ROLO DA VENTI LAÇÃO
A res p iração é um acto reflexo q ue pode se r modifica -
do volunt áriamente ' . A s d uas princ ipa is funçõe s do sis te -
ma re sp irató r io são a ca ptação de oxigén io (02) ne cessá-
r io para o m etaboli sm o c e l u la r e a e l im in ação , e m
propo rção adequada , do di ó x ido de ca rbono (Ca l). Para
iss o o a r é m o b il izado do exter ior p a ra as zonas de tro ca s
gaso sas e daq u i novam en te para o amb ien te . E st e p ro ces -
so é h a bi tu al m en te e spon tâ n eo, automá tico e rítm ic o ,
se ndo dirigido por estruturas nervo sa s extr íns ecas ao pró-
p rio apa re lho respirat ório -. Pa ra a lé m des ta função pri-
mária das trocas gasosas, existe m outras fu nções do apa-
r elho re s p i ratório, co mo por e x e m p lo a fo riacâo , a
inte rrup ç ão da re spi raç ão para a m a s t ig ação o u a s ua
modelação pa ra o canto?" .
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As necess idades orgâ n icas re la tiva mente a cap tação de
0 2 do ar a mb ien te e elim inação de C02 varia m considerá-
ve lm e nte e instantânearn ente nas pessoas no rm a is, em fun-
çã o do gra u de ac t iv id ade do momento . D es ta fOlTI1a , o
co nsumo de 0 2 pode aumentar m ai s do que dez vezes, re la-
tivam ente ao n ível ba sa l d ur ante o so no , qu an do por exem-
p lo se at inge um nivel máx imo durante o exerc ício. Apesar
de stas enormes variaçõe s qu an to às necessidades de 0 2, os
n íve is de P02, no sangue arte ria l perm an ecem exemp lar-
mente co nstantes, dentro dos lim ites apertados da normali-
dad e . Esta co nstâ nc ia só é possível, g raç as a um conj un to
de mecani sm os de controlo da ventil ação , que regula m a
m es m a, rel ativam ente às necessidades metab ólicas>,
T a nt o o ac to da respi ração co m o o próprio padrão res-
pira tório são gera dos m od ul ad os e controlados por est ru-
turas nervo sa s conhec idas co m o Cen tros Respirat órios
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(CR), os quais se encontram hierarquicamente dispostos
em diferentes localizações do cérebro e tronco cerebral.
A visão actual do controlo da~respiração inclui a noção
de que existem dois mecanismos de regulação indepen-
dentes, apesar de por vezes, poder haver sobreposições das
suas actuações. Esses mecanismos correspondem ao con-
trolo metabólico (automático e regular) e ao controlo com-
portamental da ventilação (voluntário e irregular). O con-
trolo metabólico relaciona-se com a libertação do oxigénio
para as mitocôndrias e com o equilíbrio ácido-base. Por
sua vez, o controlo voluntário está relacionado com activi-
dades voluntárias como falar, cantar, deglutir, defecar,
bem como com estados ansiosos ou de pânico. A nossa
experiência diária ensina-nos que podemos, se desejarmos,
ultrapassar o controlo metabólico, em qualquer momento,
mas apenas por breves períodos de tempo. Isto porque,
após alguns segundos - um minuto ou dois no máximo - o
sistema de.controlo metabólico reassume o comando. Esta
é a razão porque um indíviduo normal não pode suspender
a respiração até que morra, mesmo que o queira. Este sis-
tema de controlo voluntário ou comportamental é muito
menos conhecido que o metabólico. Na verdade, a este
nível, grande parte dos conhecimentos advêm de estudos
clínicos em doenças neurológicas.
Conceptualmente todos os sistemas de controlo são
semelhantes. Consistem num controlador (driver), um
efector (output) e um sensor que forneça ao controlador,




Fig. 1 - Sistema de controlo da ventilação. O controlador leva
o efector a produziruma resposta. O sensor detecta a respostae
informa o controlador, que verifica se a mesma é adequada,
fazendo ajustesnecessários.
o controlador metabólico é primitivo e localiza-se no
tronco cerebral. Inicialmente admitia-se que o controlo
da inspiração e da expiração se encontrava em locais pre-
cisos designados por centros respiratórios, contudo hoje
reconhece-se que a organização é muito mais laxa.
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O controlador relacionado com a regulação comporta-
mental é constituido por centros mais diferenciados loca-
lizados no cortex cerebral e tálamo. A sua influência
pode ser, de carácter indirecto, mediante actuação sobre
os controladores metabólicos do tronco cerebral, ou de
natureza directa através de influxo nervoso sobre neuró-
nios motores medulares relacionados com os músculos
da respiração (efectores).
Assim a medula espinhal poderá também ser encarada
como um sistema controlador segmentar, representando a
interface entre os controladores centrais e os efectores
periféricos.
Os principais efectores são o diafragma e os músculos
intercostais e abdominais. No entanto o pulmão, é tam-
bém, ele próprio um efector, atendendo a que são conhe-
cidas influências reguladoras dos controladores centrais
sobre as vias aéreas, sobretudo através do sistema nervo-
so autónomo.
Por sua vez a necessidade de sensores, a fim de moni-
torizar ou induzir alterações na ventilação, é fundamen-
tal. A sua principal função é pois informar os controlado-
res centrais, quanto à apropriação da actividade
respiratória.
SISTEMA CONTROLADOR
O aparelho ventilatório não possui actividade intrinse-
ca própria. A periodicidade da inspiração e expiração é
produzida por centros ou unidades celulares localizadas
no tronco cerebral genéricamente conhecidos por CR, os
quais constituem o substrato fundamental do sistema
controlador. Este leva a cabo, como já referimos, dois
tipos de controlo: o voluntário e o automático. Mediante
o primeiro, através de informação proveniente do cortex
cerebral e integrada nos CR do tronco, ou directamente
do cortex para a medula espinhal, é possivel de um modo
consciente e voluntário aumentar ou diminuir a ventila-
ção pulmonar. Através do controlo automático, a partir
de um fluxo constante de informação proveniente de
receptores, os centros respiratórios regulam a ventilação
consoante as necessidades do organismo, à custa de uma
série de descargas que vão estimular, em maior ou menor
grau, os músculos ventilatórios, midiante vias eferentes
que descem pela medula espinhal l -3,5,8,9 Este controlo
automático é fundamentalmente um controlo químico ou
metabólico relacionado com a homeostasia do pR e
gases no sangue, mas tem também uma vertente impor-
tante relacionada com circuitos de retroalimentação
dependentes de mecanoreceptores.
O recurso a técnicas de secção e microestimulação
comprovou a existência de dois tipos de centros respira-
tórios: os bulbares e os suprabulbares. Importa no entan-
to referir que, apesar de inicialmente seadmitir que os
neurónios respiratórios se encontravam localizados em
centros específicos, no momento actual sabe-se que a sua
organização é muito mais laxa'. Mantem-se, no entanto,
a designação de centros porque efectivamente em termos
funcionais se comportam como tal.
Desta forma, correspondendo a uma modificação dos
conceitos formais da fisiologia clássica, em que se des-
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Fig. 2 - Diagrama representativo do controlador automático
localizado no tronco cerebral .
ou pelo grupo B (receptores de cstiramento e propricep-
tores daparede torácica), a inspiração é normalmente ini-
bida. O grupo C, por sua vez, pode ser deprimido se o
grupo P ou o vago forem destruidos. Neste caso, os neu-
rónios A deixam de ser inibidos e ocorre a apneusis, que
corresponde a um ritmo respiratório caracterizado por
uma inspiração profunda e prolongada, entrecortada por
umaexpiração rápida.
Os axónios dos grupos A e B formam as vias descen-
dentes do controlo automático, que se cruzam parcial-
menteno tronco cerebral e descemhomo e controlateral-
mente nas colunas ventrolaterais da medula espinhal a
fim de atingir os rnotoneurónios C3-C5 e Tl-T8. Por sua
vez, as projecções das vias do controlo voluntário oriun-
das do cérebro correm em vias separadas da medula,
constituindo os feixes cortícobulbares. Desta forma é
possível, que doenças ou lesões do tronco cerebral ou da
medula espinhal afetem o controlo metabólico ou auto-
mático da ventilação, permanecendo a respiração volun-
tária intacta (Mal de Ondina).
Como vimos o controlador automático do tronco cere-
bral é acima de tudo um centro inspiratório tonicamente
activo. A expiração ocorre quando o estímulo inibitório é
de magnitude suficiente, ou quando sob influências direc-
tas talâmicas ou corticais (controlo comportamental).
Admite-se também que a nível dos neurónios motores
da medula espinhal, possa haver uma forma de controlo
segmentar da ventilação, resultante da integração de
informação proveniente tanto dos CR superiores, como
de alguns sensores perifêricosê-", Este controlo da venti-
lação a nivel da medula espinhal fica, portanto, confinado
à integração da actividade motora descendente, com as
entradas sensoriais segmentares (proprioceptores), não
sendo suficiente para gerar um ritmo respiratório. A sua
principal função é evitar a contracção excessiva dos mús-
culos respiratórios.
EFECTORES
A informação procedente dos centros respiratórios
gerada porvia automática ou voluntária atingeos efecto-
res através da medula. Sabe-se hoje que as fibras nervo-
sas efererâes que abandonam os centros respiratórios
descem até aos motoneurónios do corno anterior da
medula, porvias diferentes consoante se trate do controlo
automático ou do voluntário", O primeiro faz-se pela
região ventrolateral e o segundo pela região dorso lateral
da medula espinal. Conforme já referido, qualquer uma
das vias pode ser lesada independentemente, originando
síndromes clínicos diferentes. Assim, pequenas lesões
nos feixes ventrolaterais podem eliminar o controlo
metabólico (automático) da ventilação, sem contudo afe-
tar o controlo voluntário, que apenas funciona durante a
vigília.
O efectorcomum por excelência de qualquer uma des-
tas vias, são os músculos respiratórios, cuja função prin-
cipal é produzir uma pressão pleural subatmosféríca
necessária para induzir a insuflação pulmonar. Contudo
os nervos que conduzem os impulsos eléctricos, a caixa
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creviam vários centros (inspiratório, expiratório, pneu-
motáxico e apnêustico), hoje admite-se que os controla-
dores bulbares e protuberânciais se encontram espacial-
mente dispersos. Por outro lado admite-se também, que
não háneurónios pace-maker responsáveis pelo início do
ciclo respiratório'',
De acordo com o diagrama da Figura 2, o controlo
automático da ventilação. teriacomo substrato anatómico
quatro grupos de neurónios localizados a nivel do tronco
cerebral. O grupo A de neurónios (grupo respiratório
dorsal), localizado bilateralmente, ao nível do bulbo, no
núcleo do tracto solitário, possui axónios que se projec-
tam inferiormente para a medula espinhal até aos níveis
C3-C5 do nervo frénico (diafragma) e Tl-T8 da enerva-
ção dos intercostais. Este grupo de neurónios recebe estí-
mulos excitatórias dos quimioreceptores centrais e peri-
féricos, conduzindo a sua estimulação ao acto
inspiratório. Uma parte da informação de saída (output)
deste grupo A relaciona-se directamente com um segun-
do grupo de neurónios - grupo B (grupo respiratório ven-
tral) - localizado na porção caudal do núcleo retroambí-
guo. O grupo B envia axóníos para a medula para os
músculos acessórios da inspiração. Por este motivo este
grupo é também um centro inspiratório. Mas o grupo B
também recebeinformação dos receptores de estiramento
e provavelmente dos propríoceptores da parede torácica.
Por sua vez, o grupo B é também responsável pela acti-
vação do grupo C de neurónios (porção cefálica do
núcleo retroambiguo). Quando estes últimos neurónios
são estimulados produz-se um forte efeito inibitório no
grupo A (motoneurónios inspiratórios). Numa localiza-
ção mais cefálica (protuberãncia) encontra-se um quarto
grupo de neurónios - grupo P - cuja fonte de estimula-
ção é ainda pouco conhecida, mas que provávelmente é
resultante de informação de saída (output) de centros
superiores voluntários. Uma vez. estimulados, estes neu-
rónios provocam a 'inibição do grupo A (neurónios ínspi-
ratórios), através da estimulação do grupo C.
A apneusis ou respiração apnêustica era classicamente
interpretada como proveniente dum centro respiratório
próprio, contudo, a opinião actual é de que resulta essen-
cialmente duma incapacidade dos neurónios C inibirem o
grupo'A. Quando o grupo C é excitado pêlos neurónios P
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Fig. 3 - Organização dos sistema de controlo da ventilação
r - - - - - - - ( CérebroControlo C~mP'?rtamenta
Os CR, anteriormente descritos, integram múltipla
informação periférica e central que foi captada por dife-
rentes receptores sensoriais, os quais se comportam
como sensores relativamente à apropriação do acto respi-
ratório. Atendendo à sua localização e ao mecanismo
diferente de activação podemos agrupá-los em dois tipos




Há vários tipos de mecanoreceptores com localizações
diferentes: os receptores das vias aéreas, os receptores
pulmonares e os da caixa torácica".
Os receptores que desde há mais longa data são implica-
dos no controlo da ventilação são os chamados receptores
Quimioreceptores
Apesar da generalidade dos receptores sensoriais pode-
rem ter como estímulo fisiológico várias substâncias
químicas, os quimioreceptores por excelência são aque-
les cujo estímulo fisiológico são as pressões parciais de
01 ou COl no sangue ou liquido cefaloraquidiano, bem
como o pR dos mesmos. A quimiorecepção pode ocorrer
fora (quimioreceptores periféricos) ou dentro (quimiore-
ceptores centrais) do Sistema Nervoso Central.
Os quimioreceptores periféricos encontram-se localiza-
dos no corpo carotídeo e botão aórtico, Os corpos carotí-
deos localizam-se na bifurcação do tronco comum das
carótidas, por sua vez os botões aórticas residem na por-
ção cefálica do arco aórtico.
A presença de quimioreceptores centrais foi deduzida
da observação, de que é possível estimular a ventilação
através de inalação de C02, mesmo em animais com res-
secção dos corpos carotídeos e aórticas li , Um dos locais
principais desta quimiorecepção parece ser a superficie
ventrolateral do bulbo, apesar de estudos recentes apon-
tarem para a existência de outras células igualmente sen-
siveis situadas também no bulbo cerebral.
Os quimioreceptores periféricos são constituidos por
dois tipos principais de células: as células tipo I ou glómi-
cas e as tipo II. As tipo I são O receptor primário, enquan-
to que as tipo II actuam como tecido de suporte. No caso
dos corpos carotídeos a informação atinge os centros res-
piratórios através do nervo glossofaringeo (IX) enquanto
que nos corpos aórticos é através do vago (X). Uma
importante vascularização e fluxo sanguineo (cerca de 40
vezes superior ao do cérebro) destes orgãos, facilita, sem
dúvida, a missão de detectar rapídamentejpequenas varia-
ções da P01, da PCOl e do pR sanguineos.
Os quimioreceptores centrais ao contrário dos periféri-
cos não respondem a variações do 01.
A resposta dos quimioreceptores periféricos difere para
a hipóxia e hipercápnia. Assim enquanto a velocidade de
descarga do nervo aferente aumenta hiperbólicamente com
a Pa02, o output dos quimioreceptores aumenta linear-
mente com a PaC01. A resposta ao COl parece ser detec-
tada pelas alterações da concentração hidrogeniónica, sen-









tuem de forma similar, orgãos efectores de múltiplos
reflexos implicados nos sistemas de retroalimentação do
controlo da ventilação (Fig 3):
A informação de saida (output) dos CR pode ser avali-
adaem qualquer um destes efectores ou interpostos inter-
mediários, até ser finalmente convertida em variável ven-
tilatória. Assim, após percorrer feixes separados na
medula, o influxo nervoso proveniente dos CR, chega
aos músculos respiratórios, por meio de nervos periféri-
cos como o frénico e intercostais, sendo aí transformado
em variável mecânica. O neurograma do frénico ou dos
nervos intercostais, apesar de comumente estudado no
modelo animal, no homem, não é efectuado devido à sua
invasibilidade. Desta forma, o local seguinte para avalia-
ção do output do sistema controlador, será a actividade
eléctrica dos músculos respiratórios, a qual tem sido
estudada por inúmeros investigadores, mediante o recur-
so á electromiografia do diafragma e dos músculos inter-
costais. Por sua vez, a contracção dos músculos inspira-
tórios provocando alterações de pressão no espaço
pleural, pode ser avaliada através da utilização de um
!?pIão esofágico. Importa, no entanjo, não esquecer que
este parâmetro de output do sistema controlador pode ser
modificado por alterações da compliance pulmonar e da
caixa torácica. As modificações da pressão pleural são
transmitidas aos alvéolos, sendo as propriedades elásticas
do parênquima o factor de transferência. Desta forma, a
medição da pressão alveolar pode também ser utilizada
como parâmetro de output dos CR. Como a pressão de
oclusão a nível da boca nos primeiros 100 milisegundos
da inspiração, se equilibra com a pressão alveolar, a pri-
meira pode ser utilizada como representativa desta
última10. Daqui se conclui que a pressão de oclusão será
um parâmetro representativo do output dos CR, desde
que não haja lesão no sistema neuromuscular. Por últi-
mo, a ventilação medida a nível da boca ou nariz, será o
parâmetro de output final do sistema controlador, poden-
do, no entanto, ficar francamente distorcido, no caso de
aumento significativo das resistências das vias aéreas.
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de estiramento de adaptação lenta. Encontram-se localiza-
dos entre as fibras musculares lisas das vias aéreas e são
estimulados pela hiperinsuflação pulmonar, que dilata e
estira as vias aéreas e os alvéolos-..-Constituem o substrato
anatómico do clássicoreflexo de Hering-Breuer.
Existem também outros receptores mielínicos, porém de
adaptação rápida, localizados entre as célnlas epiteliais das
viasaéreas, sendo estimulados tanto comestímulos mecâni-
cos (hiperinsuflação), como com químicos (histamina, pros-
taglandinas), pelo que também são conhecidos como recep-
tores de irritação. Localizam-se especialmente na laringe,
traqueia e brônquio principal. Activam o reflexo da tosse.
Podem condicionar diferentes reflexos, mas adquirem
importãncia preponderante em determinadas patologias.
Os receptores de localização no parênquima pulmonar
são representados pelos receptores de fibras C ou recep-
tores J devido à sua localização justacapilar no intersticio
e paredes alveolares. Estes receptores representam 80%
das fibras pulmonares amielínicas do vago, podendo ser
estimulados por substâncias químicas e estímulos mecâ-
nicos. Estes últimos, em condições fisiológicas têm um
limiar muito elevado, adquirindo importância particular
em determinadas condições patológicas, como por exem-
plo na estase pulmonar efibrose12-14• .
Por último, os receptores da caixa torácica localizam-
-se nos fusos musculares e no aparelho de Golgi dos
tendões dos músculos respiratórios e ainda nas cápsulas
articulares. A sua principal função é informar os con-
troladores centrais, quanto à apropriação das actividades
respiratórias.
CONTROLO AUTOMÁTICO OU METABÓLICO
DA vENTILAÇÃO
Os CR localizados no tronco cerebral têm a seu cargo o
controlo automático da ventilação, que conforme mencio-
nado, é independente da vontade. Este controlo pode ser
subdividido no controlo químico e mecânico da ventilação.
Controlo Químico
O metabolismo celular é função da actividade desen-
volvida pelas células, a cada momento, o mesmo aconte-
cendo comsas necessidades em Oz e a produção de COz.
Deste modo, parece lógico que sejam, em parte, as varia-
ções dos ditos gases, as responsáveis por reflexos respira-
tórios visando a manutenção da homeostasia do equili-
brio ácido-base, quer em condições fisiológicas quer
patológicas. Recorde-se que a actividade da bomba respi-
ratóriapode corrigir com a mesma rapidez e eficácia alte-
rações do pR sanguíneos de natureza metabólica.
Entende-se por controlo quimico da respiração o cir-
cuito de retroalimentação (feedback) secundário às varia-
çôes de Oz, COz e pR no sangue e líquido cefaloraqui-
diano e que modifica a actividade ventilatória, com a
finalidade de manter a homeostasia dos referidos gases',
Este controlo está dependente de quimioreceptores peri-
féricos e centrais, de vias aferentes para os CR e vias efe-
rentes para os receptores.
A ventilação alveolar é controlada de modo a que a
PaCOz se mantenha constante. De facto o controlo é tão
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apertado que, duma maneira geral, a PaC02 não se
desvia do seu valor normal mais do que +2 mmHg, sob
variadissimas condições",
Nos humanos conscientes os quimioreceptores centrais
são responsáveis por 70 a 80% do aumento da ventilação
induzido pelo dióxido de carbonoê. As células que os
constituem respondem a alterações na concentração
hidrogeniónica do líquido cefaloraquidiano. Os quimio-
receptores periféricos condicionam apenas o acréscimo
de ventilação excedente. Tanto os receptores centrais
como os periféricos respondem proporcionalmente ao
nivel de PaCOz. Elevações da PaCOz até 100 mmRg
provocam um aumento linear da ventilação. A sensibili-
dade ao COz pode ser determinada pelo declive (s/ope)
da recta de regressão que relaciona a ventilação (VE)
com a PaCOz (Fig 4). Funcionalmente pode estudar-se a
sensibilidade do individuo ao COz, através da prova de
rebreathing de Read15-17. Neste teste o individuo respira,
em circuito fechado através de um saco de 7 a 8 litros,
uma mistura de COz a 7 ou 8%, com Oz a 93 ou 92%
respectivamente. A concentração em COz dentro do saco
vai aumentando progressivamente à medida que o indiví-
duo respira, podendo estudar-se concomitantemente a
resposta ventilatória. Apesar dos valores normais do slo-
pe da ventilação terem urna grande variação interindivi-
dual oscilando entre 2-4 Llmin/mmHg, existe uma enor-
me reprodutibilidade intraindividual. A grande
variabilidade intersujeitos é atribuida a diversos factores
como a idade, o peso, a altura e a gravidade da patologia
respiratória de base.
O s/ope da resposta ventilatória ao COz é também influen-
ciado pelo grau de Oz inspirado, pelo que a hipóxia ver-
ticaliza de forma acentuada o referido declive e a hiperóxia
(situação de realização da prova) horízontaliza-o? (Fig 4).








Fig. 4 - Curva devariação daventilação com o estímulo de C02
O verdadeiro input do teste de sensibilidade ao COz é a
PCOz a nível dos quimioreceptores, contudo tal abordagem
paraalém de demasiado cruenta é pouco prática,atendendo
a que são necessárias várias determinações (15-15 segun-
dos) ao longo da prova. Na técnica de rebreathiug de Read
atinge-se um equilíbrioentreo sangue arterial e o arexpira-
do para o saco, pelo que a monitorização da PCOz no ar
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Fig. 5 - Curva devariação daventilação como estímulo hipóxico
Variação d~ Nsntil,ação com o C02
Controlo Mecânico
Neste tipo de controlo da ventilação estão envolvidos
vários mecanismos de retroalimentação relacionados
com vários tiposde mecanoreceptoresêê'P.
A estimulação dos receptores de estiramento é o
aumento da pressão intrabrônquica, assim à medida que
o pulmão é insuflado, a sua estimulação inibe a inspira-
ção e promove a expiração. Estes receptores são os res-
ponsáveis pelo reflexo de Hering-Breuer que produz
apneia em resposta a grandes insuflações, aumentando a
contracção dos músculos expiratórios.
O estímulo dos receptores de irritação é de natureza
química (noxas, amónia, antigénios inalados) e mecânica
como a insuflação pulmonar ou o aumento do fluxo
aéreo. Da sua estimulação resulta contracção das vias
aéreas e um padrão respiratório rápido e superficial. Este
padrão juntamente com a broncoconstrição limita a pene-
tração pulmonar de substâncias eventualmente perigosas.
A estimulação destes receptores poderá ser a responsável
pelo aumento da frequência respiratória e da ventilação,
nos ataques asmáticos, mesmo quando o trabalho respira-
tórioestá grandemente awnentado.
A estímulação dos receptores J, por sua vez, ocorre
quando há distorção do interstício pulmonar (como na
estase e fibrose pulmonar) e condiciona encerramento
laríngeo e apneia, seguido de uma respiração rápida e
superficiaL A estimulação destes receptores poderá ser a
base da taquipneiá observada nos doentes com múltiplos
êmbolospulmonares, estasepulmonar ou pneumonia.
Os receptores da parede torácica modificam reflexa-
menteas descargas nervosas para os músculos respirató-
rios, de modo a minimizar as alterações ventilatórias, em
face de múltiplas condições, Estes receptores localizam-
-se a nível das articulações, tendões e fusos músculares.
Estes últimos, são abundantes nos intercostais e abdomi-
nais, mas escassos no diafragma. A sua função é a coor-
denação darespiração com a postura e a fonação.
Os receptores de estiramento e os proprioceptores têm
aferências que atingem o tronco cerebral com o objectivo
de interromper a inspiração, antes que o pulmão fique
hiperinsufíado, O conjunto de actividades destes recepto-
res terá pois influência sobre o ritmo respiratório, produ-
zindo aquilo a qae se designa por ponto de viragem ins-
piratória e que corresponde ao ponto de viragem para a
fase passiva do acto respiratório, que como se sabe cor-
responde- à expiração.
O controlo voluntário ou comportamental da ventilação
relaciona-se conforme referimos, coma coordenação dares-
piração com actos voluntários e está dependente de centros
superiores localizados no cortex, tálamo e hipotálamo1,3,24.
Estes centros são o substrato anatómico para a justifi-
cação da influência da actividade mental na respiração. A
aritmética mental, por exemplo estimula a ventilação,
enquanto que o fechar dos olhos a deprime". Porsua vez
os tranquilizantes, o álcool e os opiáceos são todos
depressores respiratórios, presumivelmente por mecanis-
mos de actuação a nível destes centros26,27.
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Se não se mantiver constante a PCOz quando se sub-
meter. o doente ao estímulo hipóxico, a resposta ventila-
tória é atenuada devido à hipocápnia secundária ao acrés-
cimo ventilatório.
O mecanismo exacto de estimulação dos corpos carotí-
deos ainda não é conhecido, no entanto parece que o estí-
mulo é a pressão parcial de 02 e não o conteúdo em 02
do sangue arterial. Isto explicaria, a razão porque na into-
xicação com monóxido de carbono (em que o conteúdo
arterial de Oz está diminuído, mas ii PaOz é normal) se
verifica um escasso aumento do estímulo respiratório,
apesar dos doentesvirema morrer devidoà hipóxia.
Na hipoxémia crónica (por exemplo das pessoas que
vivem em elevadas altitudes) parece haver uma depres-
são da resposta ventilatória à hipóxia, provávelmente por
adaptação dos quimioreceptores ou devido à acção de
neurónios do SistemaNervoso Central.
expirado (PETCOz) representará de forma fidedigna a
PCOz nos outros compartimentos (sangue e LCR)
O output de interesse para o teste de sensibilidade ao
COz deverá reflectir o output do-centro respiratório ou dri-
ve centraL Esta é reproduzida de forma apropriada, pelo
neurograma do frénico, porém, em humanos, é frequente-
mente estimada através das variações da ventilação ou
volume-minuto (VE). Contudo, conforme já foi referido, a
ventilação só reproduzirá de forma fiel a drive neurológi-
ca, se a mecânica ventilatória for normal. Nas limitações
graves do débito aéreo ou nas restrições graves, a ventila-
ção (VE) deixa de reflectir de forma correcta a drive cen-
tral, porque há lesão a nível dos efectcres. Nestes casos a
pressão de oclusão a nível da boca (PO,I) será uma medida
mais apropriada da referida drive, uma vez que é umadas
técnicas de avaliação da actividade do centro respiratório,
sujeita a menor interferência de efectores'<".
A hipóxia como a que ocorre a grandes altitudes ou em
certas doenças pulmonares condiciona aumento daventila-
ção. No entanto, ao contrário da resposta ao COz, que se
modífica linearmente a partir das condições basais, a venti-
lação só começa a aumentar apreciávelmente a partir do
momento em que a PaOz desce abaixo de 50-60 rnmHg,
sendo a sua relação com a ventilação, hiperbólica'? (Fig 5).
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Acessóriainente a repercussão do estado sono/vigília a
nível do padrão ventilatório, também parece estar depen-
dente destes centros. Durante a vigília existe uma maior
estimulação dos centros bulbarese-suprabulbares do con-
trolo automático, por aumento da drive de vigília resul-
tante, muito provavelmente, da actuação da Substância
Reticular. Esta corresponde a uma vasta rede de intemeu-
rónios que se interpenetram no tronco cerebral e que estão
dependentes dos centros superiores. Por influência destes,
a Substãncia Reticular, durante o estado de vigilia, provi-
dencia uma excitação tónica, não específica, dos neuróni-
os respiratórios24,28. Durante o sono, particularmente no
periodo não REM (Rapid Eye Movement), esta actividade
excitatória fica abolida, o mesmo acontecendo ao sistema
de controlo voluntário, pelo que a respiração fica substan-
cialmente dependente do controlo automático ou metabó-
liC024,29, Desta forma, determinados defeitos no sistema'
podem tornar-se particularmente manifestos durante o
sono, como é o caso de apneias ou de hipopneias cen-
trais3o• De modo similar, também alterações nos músculos
respiratórios que sejam compensadas durante a vigília,
poder-se-ão tomar tipicamente manifestas durante o sono,
quando os efeitos estimulantes do controlo cortical e da
Substância Reticular se encontram abolidos24,31.
RELAÇÃO SISTEMA CONTROLADOR I SISTEMA
CONTROLADO
Como última análise, podemos ainda encarar o Controlo
da Ventilação como o resultado da actuação de dois subsis-
temas major: o sistema controlador e o sistema controlado.
O sistema controlador é definido como O subsistema em
que as entradas (input) são um valor de gases no sangue e
em que as saidas (output) são um parãmetro ventilatório
como o volume-minuto, a pressão de oclusão, a pressão
pleural ou o electromiograma dos músculos respiratórios.
O sistema controlado caracteriza-se por ter como entradas
a ventilação e como saidas o pR ou os gases arteriais. A
função de transferência de ventilação para valores de gases
no sangue é afectada pelas propriedades mecânicas dos pul-
mões e vias aéreas: resistências aéreas (asma, DPCO), com-
pliance dos pulmões (pneumonia, estase pulmonar, ARDS)
e compliance do tórax (escoliose; trauma torácico). "
Numa situação de circuito fechado estes sistemas têm de
estar em equilíbrio, ou seja, as saídas do sistema controlado





c- CAIXA TORÁQUICA PULMÕES I-diafragma
intercostais
músculosacessórios ViasAéreas
Fig. 6 - Relação sistema controlador/sistema controlado
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CONTROLO DA VENTILAÇÃO
Para o estudo do controlo da ventilação podem aplicar-se
dois modelos diferentes de análise. Num deles utiliza-se
uma série de estímulos (químicos ou mecânicos), que vão
ser captados pelos receptores adequados, medindo-se a res-
posta resultante, geralmente na forma de ventilação. Os
estimulas mais frequentemente aplicados são a hipercápnia
e a hipoxémia. O outro modelo de análise consiste em estu-
dar a ventilação pulmonar quando o seu controlo se realiza
unicamente por via automática, isto é durante o sono-.
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